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время. В таблице 4 представлены
рекомендации по удалению ВМК в
зависимости от различных причин и
возрастных периодов.
Возросшее понимание значимости
таких ВМК, как МСС и ЛВВС, поможет
снизить количество незапланированных
беременностей. Возможность долговременного
использования ВМК значительно повышает
эффективность и снижает затраты на
контрацепцию. ВМК более эффективны по
сравнению с комбинированными оральными
контрацептивами (даже в течение 1 года
использования) или с
прогестагенсодержащими инъекциями.
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поступивших из родильных домов г. Витеб-
ска и родильных отделений ЦРБ.
Выявлена ведущая микрофлора в ро-
дильных домах и отделениях ЦРБ, ее чув-
ствительность и резистентность к анти-
бактериальным препаратам, предложены
схемы этиотропной терапии в зависимо-
сти от фенотипа антибиотикорези-




ются важным фактором заболеваемости и
смертности. Они приводят к удлинению про-
должительности госпитализации и дополни-
тельным расходам на лечение. Так, в США в
1995 году стоимость лечения внутригоспи-
тальных инфекций составила 4,5 млрд. дол-
ларов, они стали непосредственной или кос-
венной причиной 88 тысяч смертей [5].
В 90% случаев внутригоспитальные
инфекции вызывают бактерии, значительно
реже - вирусы, грибы или простейшие [2].
Наряду с облигатными патогенами, возбуди-
телями внутригоспитальных инфекций явля-
ются и обладающие сравнительно невысокой
патогенностью оппортунистические микро-
организмы, особенно у детей с тяжелым те-
чением основного или сопутствующих забо-
леваний [3]. Интенсивное применение анти-
биотиков с широким спектром активности
привело к росту инфекций, вызванных
Candida spp.
В начале 70-х годов прошлого века, по
данным исследования SENIC (Study of
Efficacy of Nosocomial Infection Control), пер-
вое место среди внутригоспитальных инфек-
ций занимали инфекции мочевыводящих пу-
тей (42%) и хирургическая инфекция (24%)
[3]. Инфекции дыхательных путей составля-
ли примерно 11%.
В начале 90-х годов частота внутри-
госпитальной пневмонии увеличилась до 15-
17%, в 1995 году превысила 30%, а в послед-
них европейских исследованиях были полу-
чены еще более высокие цифры - 46,9% [1,
4].
Бактериемия, наряду с пневмонией, от-
носится к наиболее тяжелым внутригоспи-
тальным инфекциям, часто приводящим к
летальным исходам, причем за последние 40
лет отмечен значительный рост частоты ле-
тальных исходов вследствие бактериемии [9].
Средняя частота развития внутригос-
питальных инфекций в экономически разви-
тых странах составляет 5-6 на 100 госпитали-
заций [5]. Их распространенность значитель-
но варьирует в разных стационарах и отделе-
ниях больниц. Она наиболее высока в круп-
ных городских больницах и роддомах, осо-
бенно в отделениях интенсивной терапии.
Внутригоспитальные инфекции могут
иметь эндогенное и экзогенное происхожде-
ние. Более 80% из них являются эндогенны-
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ми. В этом случае колонизация пациента
микроорганизмами происходит еще до по-
ступления в лечебное учреждение. Передача
экзогенной инфекции происходит уже в ста-
ционаре при непосредственном контакте с
больным или через контаминированные ди-
агностические и терапевтические устройства
и материалы.
Основными факторами, способствую-
щими возникновению и распространению
внутригоспитальных инфекций, является не-
обоснованно широкое и нерациональное ис-
пользование антибактериальных средств в
лечебных учреждениях и снижение иммуно-
компетентности больных.
К другим факторам, способствующим
развитию внутригоспитальных инфекций,
относится применение внутрисосудистых
устройств, уретральных катетеров, эндотра-
хеальных трубок и аппаратов искусственной
вентиляции легких (ИВЛ), гемотрансфузии и
хирургические вмешательства [3].
С начала эры антибиотиков можно
проследить эволюцию основных возбудите-
лей внутригоспитальных инфекций.
В первые годы антибиотикотерапии
внутрибольничные инфекции были обуслов-
лены преимущественно стафилококками и
хорошо поддавались лечению пенициллина-
ми. Затем появились стафилококки, проду-
цирующие бета-лактамазу, для борьбы с ко-
торыми стали применять бета-
лактамазоустойчивые антибиотики. На сле-
дующем этапе основными возбудителями
внутрибольничных инфекций стали мети-
циллинорезистентный Staphylococcus aureus
(MRSA) и грамотрицательные бациллы.
В конце 60-х годов важную роль в ка-
честве этиологического фактора приобрели
представители семейства Enterobacteriaceae
(Klebsiella spp., Serratia spp.), в 1975-1980 го-
дах появились мультирезистентные грамот-
рицательные бактерии - Preudomonas
aeruginosa и Acinetobacter spp. [4].
Частота возникновения внутригоспи-
тальных инфекций у детей обратно пропор-
циональна возрасту. У новорожденных раз-
витию внутригоспитальных инфекций пред-
располагают незрелость защитных механиз-
мов клеточного и гуморального иммунитета.
Они отличаются более тяжелым течением
[1]. Среди возбудителей внутригоспитальных
инфекций у детей преобладают грамположи-
тельные микроорганизмы, основными места-
ми локализации являются желудочно-
кишечный тракт, органы дыхания и кровяное
русло. У детей также существует высокий
риск развития бактериемии, сопровождаю-
щейся высокой смертностью, из вторичных
очагов (менингит, инфекции костей и суста-
вов).
Выбор правильной терапевтической
стратегии в педиатрии и, особенно, в неона-
тологии, затруднен в связи со сложностями
забора материала для микробиологического
исследования, ранним назначением антибак-
териальных препаратов, тяжестью состояния
детей при рождении, необходимостью про-
ведения искусственной вентиляции легких
[6].
Целью настоящего исследования яви-
лось определение колонизационной рези-
стентности новорожденных педиатрического
отделения для недоношенных детей ВДОКБ.
Материал и методы
Нами обследовано 100 новорожден-
ных, поступивших в педиатрическое отделе-
ние для недоношенных детей ВДОКБ из II и
III родильных домов г. Витебска, а также ро-
дильных отделений центральных районных
больниц Витебской области в течение марта-
ноября 2007 года.
Беременность и роды у матерей всех
обследованных детей протекали с осложне-
ниями. Наиболее частыми осложнениями
беременности явилась инфекционная патоло-
гия (кольпит, в том числе трихомоноидный,
хламидийный; хронический цервицит; хро-
нический пиелонефрит, ОРВИ, многоводие),
хроническая внутриматочная гипоксия пло-
да, угроза прерывания. Роды осложнились
преждевременным излитием околоплодных
вод, длительным безводным периодом, пер-
вичной родовой слабостью; 15% женщин бы-
ли родоразрешены путем операции кесарева
сечения; 5% - курили и злоупотребляли алко-
голем.
Дети родились с массой тела от 966 до
3570 граммов (2268 + 110,4), доношенными -
44, недоношенными - 56; гестационный воз-
раст составил от 26 до 42 недель. В тяжелом
состоянии родилось 45 детей, ведущий кли-
нический синдром при рождении - дыхатель-
ная недостаточность, которая требовала про-
ведения ИВЛ у 12 детей. В асфиксии роди-
лось 28 новорожденных. Оценка по шкале
Апгар в конце первой минуты составила от 4
до 6 баллов.
Антибактериальную терапию в ро-
дильных домах г. Витебска получали 92 ре-
бенка, причем четверть из них - два антибак-
териальных препарата. Основные схемы ан-
тибактериальной терапии - цефалоспорины I
- III поколений (монотерапия); цефалоспори-
ны I - II поколения + аминогликозиды III по-
коления. Шестеро детей получали меронем; 8
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- два курса антибактериальной терапии. В
педиатрическое отделение для недоношен-
ных детей ВДОКБ переводились дети старше
пяти дней (средний возраст детей при пере-
воде 9,5+1,98).
Новорожденные из родильных отделе-
ний центральных районных больниц перево-
дились на 1-9 сутки жизни (5 + 2,48). Детям
этой группы ИВЛ не проводилась. Они полу-
чали кислородотерапию с помощью назаль-
ных катетеров или маски. Антибактериаль-
ную терапию получали 80% новорожденных,
преимущественно цефалоспорины I-III поко-
лений.
При поступлении в детскую больницу
детям производился забор материала для
микробиологического исследования из носа,
зева и наружного слухового прохода. Мате-
риал забирали раздельными сухими стериль-
ными ватными тампонами и доставляли в
бактериологическую лабораторию Витебско-
го городского центра гигиены и эпидемиоло-
гии, где проводился посев на основные пита-
тельные среды: 5% кровяной агар; среду
ВНИИП, желточно-солевой агар, агар с гре-
той кровью, среды Энро и Сабуро.
Посевы исследуемого материала про-
сматривали после 18-24-часовой инкубации
при температуре 370С. Учитывали количест-
во выросших колоний, соотношение отдель-
ных ассоциантов. Выделяли чистые культуры
микроорганизмов, проводили их идентифи-
кацию и определяли чувствительность к ан-
тибактериальным препаратам.
Результаты и обсуждение
Нами обследовано по 40 детей, посту-
пивших из II и III родильных домов г. Витеб-
ска и 20 - из родильных отделений централь-
ных районных больниц.
У новорожденных, поступивших из II
родильного дома, из носа, зева и наружного
слухового прохода выявлена следующая
микрофлора (таблица 1).
Таблица 1
Микрофлора, выделенная из зева, носа и наружного слухового прохода у детей,
поступивших из роддома №2 г. Витебска
Микрофлора Количество детей %
St. epidermidis 20 50%
Enterobacter 8 20%
St. aureus 6 15%
Str. haemolyticus 4 10%
E. coli 8 10%
Str. saprophiticus 4 10%
Neiseria perfringens 2 5%
У 10 детей выделена ассоциация мик-
робной флоры - 2-3 возбудителя (E. coli + St.
epidermidis + Str. saprophiticus; St. epidermidis
+ enterobacter; St. epidermidis + Str.
haemolyticus). Наиболее часто выделяемая
микрофлора - St. epidermidis, E. coli и
enterobacter. У 6 детей микрофлора не выде-
лена. Этот факт можно объяснить тем, что 4
из них получали меронем, а 2 детей - 2 курса
антибактериальной терапии.
У детей, поступивших из III родильно-
го дома г. Витебска соответственно выявлена
следующая микрофлора (таблица 2).
Таблица 2
Микрофлора, выделенная из зева, носа и наружного слухового прохода у детей,
поступивших из роддома №3 г. Витебска
Микрофлора Количество детей %
St. epidermidis 22 55%
Str. haemolyticus 12 30%
St. aureus 8 20%
Str. saprophiticus 4 10%
E. coli 4 10%
Enterobacter 2 5%
Klebs. pneumoniae 2 5%
Candidi spp. 2 5%
Neiseria perfringens 2 5%
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У 11 детей выделена ассоциация мик-
робной флоры (Str. saprophiticus +
Enterobacter + St. epidermidis; St. aureus + St.
epidermidis; Str. haemolyticus + St. epidermidis;
Str. saprophiticus + St. epidermidis + Candidа
spp.; E. coli + Neiseria perfringens).
У 2 детей микрофлора не выделена,
однако эти дети также получили 2 курса ан-
тибактериальной терапии.
У новорожденных, поступивших из ро-
дильных отделений центральных районных
больниц выделена следующая микрофлора
(таблица 3).
У 2 детей выделено по 2 возбудителя
(Str. saprophiticus + Str. haemolyticus; St.
epidermidis + Str. haemolyticus).
Таблица 3
Микрофлора, выделенная из зева, носа и наружного слухового прохода у детей,
поступивших из родильных отделений центральных районных больниц
Микрофлора Количество детей %
St. epidermidis 12 60
Str. saprophiticus 5 25
Str. haemolyticus 5 25
Представленный в таблицах 1 и 2 более
широкий спектр микробной флоры, выделен-
ной у детей из родильных домов II и III г.
Витебска, по сравнению с микрофлорой, вы-
деленной у детей из родильных отделений
центральных районных больниц можно объ-
яснить тяжестью состояния новорожденных,
необходимостью проведения ИВЛ, а также
использования периферических и централь-
ных катетеров, широким использованием ан-
тибактериальных препаратов. Следует отме-
тить ведущее назначение цефалоспоринов II-
III поколений в дозе 100 мг/кг в сутки как
стартовой схемы антибактериальной терапии
в роддомах. Согласно данным литературы
[7], это приводит к росту цефалоспориназ-
продуцирующих возбудителей, например,
Enterobacter или аэробных мультирезистент-
ных бактерий, приводящих к неэффективно-
сти лечения цефалоспоринами.
Таблица 4
Чувствительность и резистентность выделенной микрофлоры к антибактериальным
препаратам










ч р ч р ч р ч р ч р
Аминопенициллины + ++ + + + ++
Цефалоспорины II поколения + + + + + + ++ ++
Цефалоспорины III поколения + + + +
Аминогликозиды III поколения ++ + + + + ++
Линкозамины + + +
Левомитицины + + +
Тетрациклины + + + +
Фторхинолоны + + ++ + ++ ++ ++
Полимиксины + + +
++ - высокая чувствительность/резистентность
+ - умеренная чувствительность/резистентность
+ - низкая чувствительность/резистентность
Из представленных таблиц 1 и 2 видно,
что ведущей микрофлорой в роддоме №2 яв-
ляются St. epidermidis, E. coli и enterobacter; в
роддоме №3 г. Витебска - St. epidermidis, Str.
haemolyticus и St. aureus. Это согласуется с
данными последних исследований, согласно
которым показано возрастание этиологиче-
ской роли грамположительных кокков,
включая коагуларо-положительные и коагу-
лароотрицательные стафилококки, стрепто-
кокки и энтерококки [8]. Значительно повы-
силась и частота выделения мультирези-
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стентного staphylococcus aureus [9]. В данных
работах отмечено, что грамположительные
микроорганизмы являются ведущей причи-
ной пневмонии и бактериемии.
Представленные данные диктуют не-
обходимость коррекции схем антибактери-
альной терапии в родильных домах г. Витеб-
ска в зависимости от тяжести состояния но-
ворожденного.
При оценке чувствительности и рези-
стентности выделенной микрофлоры к анти-
бактериальным препаратам получены дан-
ные, представленные в таблице 4.
Выявлена высокая резистентность St.
epidermidis к аминопенициллинам и аминог-
ликозидам II поколения. Высокой чувстви-
тельности не было выявлено ни к одной
группе препаратов, умеренная - к аминопе-
нициллинам, цефалоспоринам III поколения,
линкозаминам, тетрациклинам и фторхино-
лонам.
Таблица 5
















































































Обращает внимание высокая рези-
стентность St. aureus к аминопенициллинам,
цефалоспоринам II поколения и аминоглико-
зидам II поколения.
Высокая чувствительность данного
возбудителя остается только к фторхиноло-
нам.
Str. haemolyticus также имеют высокую
резистентность к цефалоспоринам II поколе-
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ния, умеренную чувствительность к основ-
ным группам антибактериальных препаратов
и высоко чувствительны к фторхинолонам.
Полученные данные согласуются с
данными литературы [1, 2]. Обращает на себя
внимание высокая чувствительность ряда
выделенных возбудителей к фторхинолонам.
Однако возраст пациентов педиатрического
отделения для недоношенных детей ограни-
чивает их широкое использование в лечении
из-за побочных эффектов, но в тяжелых слу-
чаях при неэффективности других противо-
инфекционных средств их назначают даже
новорожденным.
Современные подходы к этиотропной
терапии внутригоспитальных инфекций при-
ведены в таблице 5.
При выборе антибиотиков для лечения
детей периода новорожденности предпочте-
ние отдают препаратам системного действия,
проникающим через гемато-энцефалический
барьер и создающим достаточную терапев-
тическую концентрацию в ликворе, обла-
дающим наименьшей токсичностью.
Учитывая фенотип антибиотикорези-
стентности выделенных возбудителей при
эмпирическом подборе антибактериальных
препаратов в родильном доме №2 г. Витебска
у детей с тяжелым течением инфекционного
процесса, находящихся на ИВЛ, предпочте-
ние следует отдавать цефалоспоринам III и
IV поколений и карбопенемам. Возможна
комбинация указанных препаратов с аминог-
ликозидами III-IV поколений.
При среднетяжелом течении инфекций
препаратами выбора являются ингибиторо-
защищенные пенициллины и цефалоспорины
III поколений.
В родильном доме №3 г. Витебска для
антибактериальной терапии новорожденных
с тяжелым течением инфекций предпочтение
следует отдавать ванкомицину, возможно, в
сочетании с аминогликозидами.
При среднетяжелом течении инфекций
ингибиторозащищенным пенициллинам и
цефалоспоринам III поколения.
Антибактериальную терапию детей в
родильных отделениях ЦРБ предпочтитель-
нее проводить ингибиторозащищенными пе-
нициллинами и цефалоспоринами I-II поко-
лений.
Выводы
Ведущей микрофлорой выделенной у
детей, поступивших из роддома №2 г. Витеб-
ска являются St. epidermidis, E. coli и
enterobacter; из роддома №3 г. Витебска - St.
epidermidis, Str. haemolyticus и St. aureus и
родильных отделений ЦРБ - St. epidermidis.
Широкое назначение цефалоспоринов
II-III поколения в дозе 100 мг/кг в сутки в
родильных домах г. Витебска малоэффектив-




Выявлена высокая резистентность St.
epidermidis и St. aureus к аминопенициллинам
и аминогликозидам II поколения, Str.
haemolyticus и Str. aureus к цефалоспоринам
II поколения.
Получена высокая чувствительность
ряда возбудителей (E. colli, Str. haemolyticus,
Str. aureus) к фторхинолонам.
Антибактериальную терапию в ро-
дильных домах г. Витебска и родильных от-
делениях ЦРБ следует назначать в зависимо-
сти от фенотипа антибиотикорезистентности
возбудителей и тяжести инфекционного про-
цесса.
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